











































































































































































Tabla	10.	Frecuencia	absoluta	y	porcentual	de	 la	 localización	anatómica	en	 linfoma	difuso	de	
células	B	grandes,	según	expresión	de	EBER	………………………………………………………………………….	46	
















Figura	 5.	 Distribución	 porcentual	 según	 la	 expresión	 de	 EBER	 por	 hibridación	 in	 situ	
cromogénica	(CISH)	en	el	linfoma	difuso	de	células	B	grandes,	sin	otra	especificación	……..……	39	










































































































nos	 90%	 de	 inmunoblastos.	 El	 inmunoblasto	 es	 una	 célula	 grande,	 con	 citoplasma	 basoslico	
moderado-abundante	y	un	nucléolo	prominente	central	de	forma	trapezoide.	Pueden	presentar	


































(Menon	 et	 al.,	 2012,	 p.	 412)	 El	 sub6po	GCB	 asocia	 reordenamiento	 de	BCL2	 en	 la	 forma	 de	









El	 sub6po	ABC	presenta	 reordenamientos	de	 genes	3q27/BCL6;	 ganancias/amplificaciones	de	




taciones	 recurrentes	en	 las	vías	de	 reparación	del	ADN/integridad	genómica	 (TP53)	en	10%	a	
25%	de	los	casos.	Las	mutaciones	PRDM1	/	BLIMP1	son	exclusivas	del	6po	ABC	y	se	encuentran	
en	aproximadamente	25%	de	los	casos.	(Hsi,	2018,	pp.	276)	
La	diferencia	en	 la	evolución	clínica	refleja	 la	significancia	de	 la	heterogeneidad	molecular	del	
LDCBG	NOS.	La	mayoría	de	los	pacientes	responden	a	la	terapia	R-CHOP	(rituximab,	ciclofosfa-
mida,	doxorrubicina,	vincris6na,	prednisona).	(Coiffier	et	al.,	2002,	p.	235)	(Oki	et	al.,	2015,	p.	































años.	Se	presentan	con	alto	puntaje	del	 índice	pronós6co	 internacional	 (IPI),	niveles	elevados	









grandes	 con	 morfología	 similar	 a	 centroblastos,	 inmunoblastos,	 plasmablastos,	 células	 de	
Hodgkin/Reed-Sternberg	o	células	muy	pleomórficas.	(Cas6llo	et	al.,	2016,	p.	532)	Cuando	estas	
células	se	disponen	de	forma	dispersa	y	se	acompañan	de	células	inflamatorias	mixtas	(linfoci-































(Aguilar	et	al.,	2015,	p.	61) >	células 1 Perú
(Beltran,	Cas6llo,	Morales,	et	al.,	2011,	p.	
663) >	20% 39	(19,6%) Perú
(Beltran,	Cas6llo,	Salas,	et	al.,	2011,	p.	
154) >	80% 2 Perú
(Beltrán	et	al.,	2011,	p.	287) >	células 5 Perú
(Cannatella	et	al.,	2020,	p.	200379) No	se	reporta 1 EEUU






(Dojcinov	et	al.,	2011,	p.	4728) >	2/mm2 33	(27%) EEUU*






(Jamal	et	al.,	2014,	p.	266) >	30% 5	(3,7%) EEUU
(Miller	et	al.,	2010,	p.	379) >	células 3 EEUU
(Morales	et	al.,	2009,	p.	68) No	se	reporta 11	(15%) Perú




(Wang	et	al.,	2014,	p.	63) >	células 1 EEUU
(Zoroquiain	et	al.,	2012,	p.	332) No	se	reporta 1 Chile
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Asia






(Asano	et	al.,	2009,	p.	2630) >	50% 34	(100%) Japón
(Au	et	al.,	2006,	p.	111) No	se	reporta 1 China
(Chang	et	al.,	2013,	p.	327) >	10% 15	(4,5%) Taiwán
(Cho	et	al.,	2008,	p.	186) >	20% 169	(23%) Corea




(Hwang	et	al.,	2011,	p.	354) >	células 1 China
(Ito	et	al.,	2014,	p.	149) >	células 1 Japón
(Kato	et	al.,	2014,	p.	538) No	se	reporta 25	(41%) Japón
(Kunitomi	et	al.,	2014,	p.	53) No	se	reporta 1 Japón
(Kuze	et	al.,	2000,	p.	1235) >	células 13	(11,4%) Japón
(Lee	et	al.,	2013,	p.	e332) No	se	reporta 1 Corea










(Oyama	et	al.,	2003,	p.	20) >	células 22	(5,5%) Japón
(Oyama	et	al.,	2007,	p.	5126) >	50% 243	(14%) Japón







(Pan	et	al.,	2012,	p.	299) >	50% 10	(4,7%) China
(Park	et	al.,	2007,	p.	973) >	20% 34	(9%) Corea
(Purwanto	et	al.,	2006,	p.	79) No	se	reporta 24	(100%) Indonesia
(Sato	et	al.,	2014,	p.	1171) >	30% 18	(6,9%) Japón
(Shimoyama	et	al.,	2008,	p.	1086) No	se	reporta 156	(8,7%) Japón
(Shimoyama	et	al.,	2009,	p.	836) No	se	reporta 147	(8,2%) Japón
(Song	et	al.,	2015) No	se	reporta 16	(7%) China
(Sugita	et	al.,	2010,	p.	272) No	se	reporta 6	(10,5%) Japón
(Tokuda	et	al.,	2008,	p.	668) >	células 1 Japón
(Tsuji,	2010,	p.	258) No	se	reporta 1 Japón
(Uccini	et	al.,	2015,	p.	720) >	50% 7	(3,1%) Iraq	











(Xue	et	al.,	2018,	p.	727) No	se	reporta 30	(100%) China
(Yoshino	et	al.,	2006,	p.	164) >	50% 4	(8%) Japón
Europa
(de	la	Hera	Magallanes	et	al.,	2011,	p.	
572) No	se	reporta 1 España
(De	Unamuno	Bustos	et	al.,	2014,	p.	486) >	células 1 España




(Mar6n	et	al.,	2010,	p.	191) >	células 1 Reino	Unido















334)	Mediante	estos	mecanismos	se	conduce	a	 la	disminución	del	número	y	 la	función	de	 las	












(Svec	et	al.,	2012,	p.	174) 100	% 1 Reino	Unido
(Ziarkiewicz	et	al.,	2015,	p.	160) >	5% 9	(12,2%) Polonia
Oceanía
(Nguyen-Van	et	al.,	2011,	p.	147) >	20% 7	(100%) Australia






























de	 latencia	 III),	 incluidos	 seis	 anEgenos	 nucleares	 (EBNA-1,	 EBNA-2,	 EBNA-3A,	 EBNA-3B,	
EBNA-3C,	EBNA-LP)	y	tres	proteínas	latentes	de	membrana	(LMP-1,	LMP-2A,	LMP-2B).	Las	célu-
las	 B	 infectadas	 que	 entran	 al	 centro	 germinal	 expresan	 un	 número	 restringido	 de	 proteínas	








hemofagocí6ca.	 La	 latencia	 III	 se	 iden6fica	 en	 desórdenes	 linfoprolifera6vos	 post-trasplante	
asociados	a	VEB,	linfomas	relacionados	con	síndrome	de	inmunodeficiencia	humana	adquirida	
(SIDA)	y	líneas	celulares	linfoblastoides.	(Ver	cuadro	2)	Debido	a	la	infección	preferencial	de	lin-
focitos	B,	 las	 formas	más	 comunes	de	desórdenes	 linfoprolifera6vos	 asociados	 a	VEB	 son	 los	





























































supervivencia	celular,	 la	 inestabilidad	genómica	y	 la	respuesta	al	daño	del	ADN.	(Ver	Figura	3)	
Induce	la	expresión	de	las	recombinasas	RAG1	y	RAG2.	Tiene	efecto	an6-apoptó6co,	como	con-
secuencia	 del	 bloqueo	 de	 la	 interacción	 de	 la	 proteasa	 ubiqui6na	 específica	 asociada	 a	 virus	
herpes	(HAUSP)	con	p53,	llevando	a	degradación	de	p53	por	el	sistema	ubiqui6na-proteasoma.	
(Grywalska	&	Rolinski,	2015,	p.	292)		










transformación	 de	 linfocitos	 B;	 sus	 funciones	 radican	 en	 aumento	 de	 la	 expresión	 celular	 de	
CD21	y	MYC,	aumento	de	la	expresión	de	LMP-1	y	reducción	de	la	ac6vidad	del	promotor	Cp.	
(Elgui	de	Oliveira	et	al.,	2016,	p.	655)	
La	expresión	de	EBNA-LP	 (EBNA-5)	es	paralela	a	 la	expresión	de	EBNA-2	en	 linfocitos	B	näive	



















de	ácido	 re6noico	 (RIG-I),	ac6van	su	vía	de	señalización	 llevando	a	ac6vación	de	 interferones	
6po	I.	Es6mulan	la	síntesis	de	IL-10	por	ac6vación	independiente	de	NF-kB.	(Elgui	de	Oliveira	et	
al.,	2016,	p.	659)	





















involucran	 las	 proteínas	 de	membrana	 latente	 (LMPs)	 y	 los	 anEgenos	 nucleares	 (EBNAs),	 así	 como	 los	
ARNs	pequeños	codificados	por	el	VEB.	La	infección	por	VEB	de	linfocitos	B	en	reposo	conduce	a	la	expre-
sión	del	conjunto	completo	de	transcripciones	latentes.	Las	LMPs	están	involucradas	en	la	desregulación	
de	una	serie	de	vías	celulares	 importantes,	 incluidas	JNK,	PI3K	y	NF-kB,	así	como	en	 la	reac6vación	del	
virus.	Los	ARNs	pequeños	están	involucrados	en	una	serie	de	ac6vidades	diferentes	que	incluyen	la	repli-








La	 realización	del	 presente	 trabajo	 sirve	para	 caracterizar	 la	 población	de	 estudio	de	 linfoma	
difuso	de	células	B	grandes	sin	otra	especificación,	así	como	para	determinar	 la	variante	virus	
Epstein-Barr	posi6va	mediante	la	 implementación	de	hibridación	 in	situ	cromogénica.	Esta	va-
riante	se	ha	visto	en	 la	 literatura	que	6ene	un	peor	pronós6co,	por	 lo	que	requiere	un	segui-
miento	estricto	de		estos	pacientes.		
La	población	de	estudio	es	bastante	representa6va	de	la	situación	nacional,	ya	que	abarca	dos	
hospitales	 nacionales.	 Los	 hallazgos	 derivados	 del	 estudio	 pretenden	 orientar	 el	 diagnós6co	






























































raban	 obtener	 como	 resultados	 del	 estudio	 una	 asociación	 posi6va	 entre	 la	 expresión	 de	
EBER	y	 los	hallazgos	morfológicos	suges6vos	de	 infección	por	virus	Epstein-Barr,	 los	cuales	





Con	base	en	el	 algoritmo	de	Hans,	 se	esperaba	un	mayor	porcentaje	de	 casos	de	 linfoma	
6po	no	centro	germinal	o	ac6vado,	con	expresión	de	MUM1/IRF4	y	nega6vidad	para	BCL6	y	
CD10.	En	el	 inmunofeno6po	se	esperaba	expresión	de	CD30	en	 las	 células	6po	Hodgkin	o	
6po	Reed-Sternberg	y	un	índice	de	proliferación	alto,	dado	por	la	expresión	de	Ki-67.	
En	relación	con	la	hibridación	in	situ	cromogénica,	se	esperaba	obtener	mayor	eficiencia	con	





la	 expresión	de	 los	 ácidos	 ribonucleicos	 tempranos	 codificados	 por	 el	 virus	 Epstein-







- Determinar	 la	 expresión	 inmunohistoquímica	 de	 CD10,	 BCL2,	 BCL6,	 MUM1/IRF4,	
CD30,	Ki-67,	MYC	y	LMP-1,	para	conocer	el	perfil	de	inmunohistoquímica	del	linfoma	
difuso	de	células	B	grandes,	en	pacientes	mayores	de	50	años.	
- Evaluar	 la	 expresión	por	hibridación	 in	 situ	 cromogénica	de	 los	 ácidos	 ribonucleicos	
tempranos	codificados	por	el	virus	Epstein-Barr	(EBER),	para	conocer	la	prevalencia	de	

























- Hay	 células	 neoplásicas	 de	 gran	 tamaño,	 con	 nucléolo	 prominente	 y	 uninucleadas,	
binucleadas	o	mul6nucleadas.	
3.2.Inmunohistoquímica:		






















- Colocar	el	 recipiente	en	 la	 cámara.	Alinear	 las	asas	del	 recipiente	 con	 las	asas	de	 la	
cámara.		






























































































































































El	 riesgo	 fue	mínimo	y	 correspondió	 a	 la	 pérdida	de	 confidencialidad,	 lo	 cual	 se	minimizó	


























variables	morfológicas	e	 inmunohistoquímicas	dan	un	aporte	 significa6vo	a	 la	 clasificación	

















































































cencia	 ya	 que	 el	 equipo	 de	 inves6gadores	 posee	 una	 formación	 académica	 y	
profesional	adecuada,	lo	cual	les	permi6ó	inves6gar	sobre	el	tema	con	el	objeto	de	mejorar	






















Frecuencia absoluta y porcentual según sexo y lugar de residencia de los pacientes con 
linfoma difuso de células B grandes, sin otra especificación 







El	 linfoma	difuso	de	 células	B	 grandes,	 sin	otra	especificación,	presentó	 infiltración	a	médula	
ósea	en	7,9%	de	los	casos	y	en	57,9%	de	los	casos	la	médula	ósea	fue	nega6va.	Un	caso	mostró	
infiltración	por	 leucemia	 linfocí6ca	crónica,	 representado	0,5%	de	 los	casos	 totales.	En	1%	de	
los	casos	la	muestra	fue	insuficiente	para	realizar	el	diagnós6co	de	infiltración.	En	32,7%	de	los	
casos	no	se	documentó	toma	de	muestra	en	las	bases	de	datos.	(Ver	tabla	2).	
Lugar de residencia, provincia







No disponible 96 44,8%
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
Tabla 2. 
Frecuencia absoluta y porcentual de la variable clínica infiltración de médula ósea por el lin-
foma difuso de células B grandes, sin otra especificación 






No disponible 70 32,7%
*LLC: leucemia linfocítica crónica 
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
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Según	la	localización	anatómica,	40,7%	de	los	casos	fueron	ganglionares	y	59,3%	extraganglio-
nares.	Siendo	el	 tracto	gastrointes6nal	 (24,3%),	 tejidos	blandos	y	hueso	 (11,2%),	sistema	ner-













































Figura 4. Distribución porcentual según localización anatómica del linfoma difuso de 
células B grandes, sin otra especificación  
*TGI: tracto gastrointestinal, SNC: sistema nervioso central, TRS: tracto respiratorio superior, 
TGU: tracto genitourinario, TRI: tracto respiratorio inferior. 
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 




BCL6	en	87,9%	de	 los	casos	y	expresión	de	MUM1/IRF4	en	65%	de	 los	casos.	El	 subgrupo	de	
origen	del	linfoma	difuso	de	células	B	grandes,	sin	otra	especificación,	según	aplicación	del	al-
Tabla 3.
Frecuencia absoluta y porcentual según variables morfológicas en el linfoma difuso de célu-
las B grandes, sin otra especificación

















Nota: Cuando hay presencia de necrosis geográfica, el promedio es de 28,9% de extensión.

Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 









Frecuencia absoluta y porcentual de la expresión de variables inmunohistoquímicas (BCL6, 
MUM1/IRF4, CD10) y subgrupo de origen, en el linfoma difuso de células B grandes, sin otra 
especificación











Subgrupo de origen: algoritmo de Hans
GCB 118 55,1%
No GCB 96 44,9%
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
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Tabla 5.
Frecuencia absoluta y porcentual de la expresión de variables inmunohistoquímicas en el 
linfoma difuso de células B grandes, sin otra especificación

















Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
































































Frecuencias absoluta y porcentual de las variables sociodemográficas sexo y lugar de resi-




pFrecuencia absoluta Frecuencia porcentual
Negativo Positivo Subtotal Negativo Positivo Subtotal
Total 204 10 214 100,0% 100,0% 100,0%
Sexo
Femenino 104 3 107 51,0% 30,0% 50,0%
Masculino 100 7 107 49,0% 70,0% 50,0% 0,33
Lugar de residencia
Alajuela 19 1 20 9,3% 10,0% 9,3%
 Cartago 1 1 0,5% 0,0% 0,5%
Guanacaste 9 1 10 4,4% 10,0% 4,7%
Heredia 7 7 3,4% 0,0% 3,3%
Limón 1 1 0,5% 0,0% 0,5%
Puntarenas 13 1 14 6,4% 10,0% 6,5%
San José 64 1 65 31,4% 10,0% 30,4%
No disponible 90 6 96 44,1% 60,0% 44,8%  
p: probabilidad asociada, según prueba exacta de Fisher. 
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 








Frecuencia absoluta y porcentual de la variable clínica infiltración de médula ósea por el lin-
foma difuso de células B grandes, según expresión de EBER.
Infiltración de  
médula ósea
Expresión de EBER
Frecuencia absoluta Frecuencia porcentual
Negativo Positivo Subtotal Negativo Positivo Subtotal
Total 204 10 214 100,0% 100,0% 100,0%
Insuficiente 2 2 1,0% 0,0% 1,0%
LLC 1 1 0,5% 0,0% 0,5%
No disponible 66 4 70 32,4% 40,0% 32,7%
Negativo 119 5 124 58,3% 50,0% 57,9%
Positivo 16 1 17 7,8% 10,0% 7,9%
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
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La	tabla	10	describe	la	frecuencia	absoluta	y	la	frecuencia	porcentual	de	la	variable	clínica	loca-







células	 B	 grandes,	 según	 expresión	 de	 EBER.	 Únicamente	 se	 encontró	 diferencia	 significa6va	
para	la	variable	diferenciación	plasmací6ca	con	una	p	de	0,04.		
Tabla 10.
Frecuencia absoluta y porcentual de la localización anatómica en linfoma difuso de células B 




pFrecuencia absoluta Frecuencia porcentual
Negativo Positivo Subtotal Negativo Positivo Subtotal
Total 204 10 214 100,0% 100,0% 100,0%
Extraganglionar 121 6 127 59,3% 60,0% 59,3%
Ganglionar 83 4 87 40,7% 40,0% 40,7% 0,62
p: probabilidad asociada, según prueba exacta de Fisher
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
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Tabla 11.
Frecuencia absoluta y porcentual de variables morfológicas en el linfoma difuso de células B 
grandes, según expresión de EBER
Variables   
morfológicas
Expresión de EBER
pFrecuencia absoluta Frecuencia porcentual
Negativo Positivo Subtotal Negativo Positivo Subtotal
Total 204 10 214 100,0% 100,0% 100,0%
Angioinvasión
Negativo 115 5 120 56,4% 50,0% 56,1%
Positivo 89 5 94 43,6% 50,0% 43,9% 0,75
Tipo de infiltrado
Monomórfico 90 3 93 44,1% 30,0% 43,5%
Polimórfico 114 7 121 55,9% 70,0% 56,5% 0,52
Diferenciación plasmacítica
No 189 7 196 92,6% 70,0% 91,6%
Si 15 3 18 7,4% 30,0% 8,4% 0,04*
Células tipo Hodgkin/Reed-Sternberg
No 105 5 110 51,5% 50,0% 51,4%
Si 99 5 104 48,5% 50,0% 48,6% 1,00
Necrosis geográfica
Ausente 156 8 164 76,5% 80,0% 76,6%
Presente 48 2 50 23,5% 20,0% 23,4% 1,00
p: probabilidad asociada, según prueba exacta de Fisher

* Presenta diferencia significativa
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
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• Variables	inmunohistoquímicas	






Frecuencia absoluta y porcentual de la expresión de BCL6, MUM1/IRF4 y CD10 por inmu-




pFrecuencia absoluta Frecuencia porcentual
Negativo Positivo Subtotal Negativo Positivo Subtotal
Total 100,0% 100,0% 100,0% 204 10 214
BCL6
Negativo 11,8% 20,0% 12,1% 24 2 26
Positivo 88,2% 80,0% 87,9% 180 8 188 0,48
MUM1/IRF4
Negativo 35,3% 30,0% 35,0% 72 3 75
Positivo 64,7% 70,0% 65,0% 132 7 139 1
CD10
Negativo 54,4% 100,0% 56,5% 111 10 121
Positivo 45,6% 0,0% 43,5% 93 0  93 0,01 *
Subgrupo de origen
GCB 56,4% 30,0% 55,1% 115 3 118
No GCB 43,6% 70,0% 44,9% 89 7 96 0,12
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La	 tabla	 13	 describe	 la	 frecuencia	 absoluta	 y	 la	 frecuencia	 porcentual	 de	 las	 variables	 inmu-
nohistoquímicas	(CD20,	BCL2,	LMP-1,	MYC	y	CD30),	de	la	población	en	estudio	de	pacientes	con	
linfoma	difuso	de	células	B	grandes,	según	expresión	de	EBER.	
p: probabilidad asociada, según prueba exacta de Fisher

* Presenta diferencia significativa
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
Tabla 13.
Frecuencia absoluta y porcentual de la expresión de variables inmunohistoquímicas en  el 





pFrecuencia absoluta Frecuencia porcentual
Negativo Positivo Subtotal Negativo Positivo Subtotal
Total 204 10 214 100,0% 100,0% 100,0%
CD20
Negativo 3 3 1,5% 0,0% 1,4%
Positivo 201 10 211 98,5% 100,0% 98,6% 1,00
BCL2
Negativo 32 4 36 15,7% 40,0% 16,8%
Positivo 172 6 178 84,3% 60,0% 83,2% 0,07
LMP-1
Negativo 198 7 205 97,1% 70,0% 95,8%
Positivo 6 3 9 2,9% 30,0% 4,2% 0,05*
MYC
Negativo 62 3 65 30,4% 30,0% 30,4%
Positivo 142 7 149 69,6% 70,0% 69,6% 1,00
50
		
La	figura	6	muestra	los	diagramas	de	cajas	de	las	variables	que	mostraron dependencia con la 
variable expresión de EBER, según la prueba exacta de Fisher. Estas variables fueron diferen-
ciación plasmacítica, CD10 y LMP-1, todas muestran alta variabilidad de los datos y todas 
muestran sobreposición de las cajas. 	
CD30
Negativo 175 5 180 85,8% 50,0% 84,1%
Positivo 29 5 34 14,2% 50,0% 15,9% 0,11
p: probabilidad asociada, según prueba exacta de Fisher

* Presenta diferencia significativa
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
pruebas de muestras de pacientes de los hospitales en estudio.
Figura 6. Diagrama de cajas de las variables que mostraron dependencia con la variable 
expresión de EBER, según la prueba exacta de Fisher. 
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 
















Asociación entre la variable expresión de EBER y resto de variables de interés: sociodemo-
gráficas, morfológicas, clínicas e inmunohistoquímicas
Variable
EBER
Positivo / Negativo Porcentaje
Asociación p Asociación p
Variables sociodemográficas
Edad ρ = 0,045 0,514 r = 0,001 0,983
Sexo φ = 0,0886 0,195 ρ = 0,046 0,503
Variables morfológicas
Angioinvasión φ = 0,0271 0,692 ρ = -0,095 0,167
Tipo de infiltrado φ = 0,0601 0,379 ρ = -0,051 0,246
Diferenciación plasmacítica φ = 0,1722 0,012* ρ = 0,095 0,167
Células Hodgkin/Reed-Sternberg φ = 0,0062 0,928 ρ = 0,003 0,971
Necrosis geográfica φ = -0,0176 0,797 ρ = -0,019 0,785
Variable clínica
Localización anatómica φ = -0,0029 0,966 ρ = 0,059 0,773
Variables inmunohistoquímicas
CD20 φ = 0,0264 0,699 ρ = 0,054 0,429
BCL2 φ = -0,1372 0,045* ρ = -0,07 0,307
LMP-1 φ = 0,2845 0,000* ρ = 0,2260 0,001*
Ki-67 ρ = 0,025 0,716 r = 0,059 0,390
MYC φ = 0,0018 0,979 ρ = 0,007 0,917
CD10 φ = -0,1941 0,005* ρ = -0,2340 0,001*
CD30 φ = 0,2066 0,003* ρ = 0,1820 0,007*
BLC6 φ = -0,0532 0,436 ρ = -0,023 0,741
MUM1/IRF4 φ = 0,0234 0,732 ρ = 0,075 0,278
Subgrupo de origen φ = 0,1119 0,102 ρ = -0,1620 0,018*
ρ = coeficiente de Spearman, r = coeficiente de Pearson, φ = coeficiente de Mathews 
p: probabilidad asociada, * Presenta diferencia significativa
Fuente: Elaboración propia a partir de la información recolectada de las bases de datos y 















nal	 (φ	=	 -0,1941,	p	=	0,005),	entre	 la	variable	expresión	de	CD10	y	 la	variable	expresión	de	
EBER	posi6vo.	
- Se	encontró	una	relación	estadís6camente	significa6va,	muy	baja	y	directamente	proporcio-
nal	 (φ	=	0,2066,	p	=	0,003),	 entre	 la	 variable	expresión	de	CD30	y	 la	 variable	expresión	de	
EBER	posi6vo.	
- Se	encontró	una	relación	estadís6camente	significa6va,	muy	baja	y	directamente	proporcio-
nal	 (ρ	=	0,2260,	p	=	0,001),	entre	 la	variable	expresión	de	LMP-1	y	 la	variable	expresión	de	
EBER	porcentual.	
- Se	encontró	una	relación	estadís6camente	significa6va,	muy	baja	e	inversamente	proporcio-
nal	 (ρ	=	 -0,2340,	p	=	0,001),	entre	 la	variable	expresión	de	CD10	y	 la	variable	expresión	de	
EBER	porcentual.	
- Se	encontró	una	relación	estadís6camente	significa6va,	muy	baja	y	directamente	proporcio-























La	 infiltración	a	médula	ósea	representó	7,9%	de	 los	casos	 (concordante)	y	0,5%	de	 los	casos	
(discordante),	para	un	total	de	8,4%.	Se	describe	en	la	literatura	una	frecuencia	de	10	-	20	%	de	
compromiso	de	médula	ósea,	incluyendo	tanto	la	forma	concordante		(compromiso	por	linfoma	
















blandos,	hueso	y	 sistema	nervioso	central,	porque	 representan	en6dades	separadas	 incluidas	
en	la	subclasificación	de	este	linfoma,	dado	los	hallazgos	clínicos	y	biológicos	dis6n6vos.	(Jaffe	
et	al.,	2016,	pp.	417)	
Se	observó	angioinvasión	en	43,9%	de	 los	casos,	 infiltrado	polimórfico	en	56,5%	de	 los	casos,	
diferenciación	plasmací6ca	en	8,4%	de	los	casos,	células	6po	Hodgkin/Reed-Sternberg	en	48,6%	
de	 los	 casos	 y	 necrosis	 geográfica	 en	 23,4%	de	 los	 casos.	 Estos	 hallazgos	morfológicos	 no	 se	
describen	con	detalle	porcentual	en	 la	 literatura	sobre	el	 linfoma	difuso	de	células	B	grandes,	
sin	otra	especificación,	son	de	mayor	interés	para	la	descripción	morfológica	de	la	variante	EBER	
posi6va.	 Sin	embargo,	 se	describe	 frecuente	necrosis	 coagula6va	 (Jaffe	et	al.,	 2016,	pp.	417),	
mayoría	 corresponden	a	una	mezcla	de	centroblastos	e	 inmunoblastos	 (Jaffe	et	al.,	2016,	pp.	






























los	países	asiá6cos	y	 la6nos	 (8,9	a	14,9%)	en	comparación	con	 los	países	occidentales	 (<5%).	
(Hong,	Ko,	et	al.,	2015,	p.	393)	Además,	señaló	algunos	errores	en	la	interpretación	de	los	datos	
de	prevalencia	 en	esta	patología.	 El	 primero	es	 la	 ausencia	de	un	 límite	de	edad	establecido	
para	el	LDCBG	VEB	posi6vo	de	los	ancianos.	La	mayoría	de	los	casos	de	LDCBG	VEB	posi6vo	en	
ancianos	ocurren	después	de	los	60	años,	y	la	edad	de	corte	se	estableció	en	más	de	50	años	de	




LDCBG	VEB	posi6vo	de	 los	 ancianos	 siguen	 siendo	 controver6dos.	 (Hong,	 Ko,	et	 al.,	 2015,	 p.	
393)	
En	el	presente	estudio	se	u6lizó	como	edad	de	corte	50	años,	siendo	la	más	u6lizada	en	la	lite-
































gastrointes6nal	 (20%),	 la	 piel	 (10%),	 la	 amígdala	 (10%)	 y	 la	 glándula	paró6da	 (10%)	 los	 si6os	
extraganglionares	más	afectados.	 La	 literatura	describe	afectación	extraganglionar	 (25	 -	80%),	



































2013,	p.	 327)	 (Gebauer	et	 al.,	 2014,	p.	 1103)	 (Hoeller	 et	 al.,	 2010,	p.	 356)	 (Hofscheier	 et	 al.,	
2011,	p.	1049)	(Jamal	et	al.,	2014,	p.	271)	(Kuze	et	al.,	2000,	p.	1234)	(C.-H.	Lu	et	al.,	2014,	p.	












































promiso	 extraganglionar	 (piel,	 tracto	 gastrointes6nal	 y	 bazo),	 nivel	 alto	 de	DHL,	 presencia	 de	
síntomas	B,	expresión	de	CD20,	expresión	de	CD15,	expresión	de	CD30,	expresión	de	LMP-1	y	
expresión	de	EBNA-2.	(Shimoyama	et	al.,	2009,	p.	837)	Song	et	al	demostraron	significancia	es-





variable	 EBER	 categórica	 (posi6vo/nega6vo)	 se	 observó	 asociación	 significa6va	 con	 expresión	
de	BCL2,	LMP-1,	CD10,	CD30	y	diferenciación	plasmací6ca.	Para	la	variable	EBER	nominal	(por-
centaje	de	expresión)	se	encontró	asociación	significa6va	con	expresión	de	LMP-1,	CD10,	CD30	











geográfica,	 lo	cual	no	permi6ó	 la	aplicación	de	 la	prueba	exacta	de	Fisher	para	determinar	 la	
asociación	estadís6ca	con	la	variable	EBER.	Esta	limitación	se	podría	solventar	con	la	revisión	de	



























































variable	 expresión	 de	 EBER	 determina	 cuáles	 asociaciones	 estadís6camente	 significa6vas	 se	
documentan	en	el	estudio.	Dada	la	baja	incidencia	del	LDCBG	VEB	posi6vo,	se	recomienda	u6li-
zar	una	muestra	más	grande	o	u6lizar	otros	métodos	estadís6cos	para	predecir	posi6vidad	para	
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